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RESUMEN  

Objetivo: determinar en pacientes con infarto agudo del miocardio, la existencia de 
asociación entre la aterosclerosis carotídea y la osteoporosis de la columna lumbar y 
caderas.  
Métodos: se exploraron 104 pacientes con diagnóstico clínico y de laboratorio de 
infarto agudo del miocardio. A cada paciente se les realizó ultrasonido doppler 
carotídeo, en el que se describió grosor íntima-media, localización y tipo de placas 
ateromatosas, grado de estenosis e índice aterogénico; seguido de densitometría de 
columna lumbar y caderas. Se clasificaron los niveles de densidad mineral ósea en 
normal, osteopenia y osteoporosis, según T score.  
Resultados: no se encontró correlación entre el valor de la densidad mineral ósea y 
la magnitud del daño aterosclerótico del sector carotídeo. La mayoría de los factores 
de riesgo se asociaron con valores normales de grosor íntima-media, índice 
aterogénico aumentado y baja prevalencia de estenosis significativa, así como de 
osteopenia densitométrica; el envejecimiento y la hipertensión resultaron los 
predominantes.  
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Conclusiones: más allá de la existencia de factores de riesgo en común, no hubo 
asociación entre la osteoporosis y la aterosclerosis carotídea en los pacientes con 
infarto agudo del miocardio.  

Palabras clave: osteoporosis, aterosclerosis carotídea, densitometría, ecodoppler 
carotídeo, infarto agudo del miocardio.  

 

ABSTRACT  

Objective: determine the relationship between carotid atherosclerosis and lumbar 
spine and hip osteoporosis in patients with acute myocardial infarction.  
Methods: a study was conducted of 104 patients with a clinical and laboratory 
diagnosis of acute myocardial infarction. All patients underwent carotid Doppler 
ultrasonography for intima media thickness, location and type of atheromatous 
plaques, stenosis degree and atherogenic index, followed by lumbar spine and hip 
densitometry. Bone mineral density levels were classified as normal, osteopenia or 
osteoporosis, according to the T-score.  
Results: no correlation was found between bone mineral density values and the 
extent of atherosclerotic damage to the carotid sector. Most risk factors were 
associated with normal intima media thickness values, an increased atherogenic 
index, a low prevalence of significant stenosis, and densitometric osteopenia. Aging 
and hypertension were the predominant risk factors.  
Conclusions: except for the existence of common risk factors, no association was 
found between osteoporosis and carotid atherosclerosis in patients with acute 
myocardial infarction.  

Key words: osteoporosis, carotid atherosclerosis, densitometry, carotid echo-
Doppler, acute myocardial infarction.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

La aterosclerosis y la osteoporosis son dos de las enfermedades crónicas más 
prevalentes del mundo, originan la mayor parte de la morbilidad y mortalidad en 
adultos mayores, y su prevalencia continúa en aumento.1 Las numerosas 
investigaciones que confirman la existencia de una asociación entre ellas se basan 
fundamentalmente en el aumento de la mortalidad global, y específicamente por 
enfermedad cardiovascular, en personas con simple disminución de la masa ósea o 
con fracturas osteoporóticas.2 En consecuencia, se ha planteado que la densidad 
mineral ósea (DMO) de columna lumbar y caderas podría ser un predictor 
independiente de mortalidad por enfermedad coronaria.1 Otras de las explicaciones en 
que se ha basado dicha asociación es la existencia de factores de riesgo en común.3,4  

Son también cuantiosos los trabajos que relacionan la calcificación vascular con la 
masa ósea. Si bien es cierto que algunos autores, en este sentido, no han encontrado 
asociación significativa, la mayoría de los estudios parece indicar que la DMO baja se 
asocia con calcificación vascular y aterosclerosis más allá de una simple relación 
casual.5,6 De igual modo, en los sujetos con masa ósea disminuida se han detectado 
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mayor cantidad y gravedad de placas carotídeas.7 Por otro lado, la cardiopatía 
isquémica constituye la primera causa de muerte de la población adulta en los países 
desarrollados y en Cuba, y el infarto agudo de miocardio es su manifestación más 
significativa.8 

Todo lo expuesto, unido a que en Cuba se han realizado muy pocas investigaciones 
con el propósito de vincular la aterosclerosis con la osteoporosis, sin encontrarse 
ninguna publicada que lo haya efectuado en cardiópatas, motivó la realización de este 
estudio. Por lo que este trabajo se propuso como objetivo determinar en pacientes 
con infarto agudo del miocardio, la existencia de asociación entre la aterosclerosis 
carotídea y la osteoporosis de la columna lumbar y caderas.  

  

MÉTODOS  

Se realizó un estudio observacional descriptivo y transversal, desde abril de 2009 
hasta abril de 2011, en 104 pacientes mayores de 18 años edad, con diagnóstico 
clínico y de laboratorio de infarto agudo del miocardio, ingresados en el Servicio de 
Coronario del Hospital Militar Central "Dr. Carlos J. Finlay"; se excluyeron solamente, 
aquellos cuyo estado físico imposibilitó el traslado al Departamento de Radiología para 
la ejecución de los exámenes requeridos en esta investigación.  

A cada paciente se le hizo un ultrasonido doppler color del sector carotídeo que 
permitió el estudio de las lesiones ateroscleróticas de dicho territorio, seguido de una 
densitometría a nivel de columna lumbar y caderas para determinar la DMO.  

Para realizar el ecodoppler se empleó un equipo marca Aloka modelo Prosound alfa 5 
con un transductor lineal multifrecuencial de 7,5 a 13 MHz. El examen fue hecho 
siempre por el mismo especialista, con 10 años de experiencia en su ejecución. 
Además, se efectuó en una habitación oscura con el paciente en decúbito supino 
sobre la camilla, cuello en extensión y ligeramente rotado, con ambos brazos en 
supinación, pegados al cuerpo, para conseguir que los hombros descendieran el 
máximo posible. El transductor lineal se ubicó a cada lado del cuello del paciente, 
previa aplicación de gel transmisor; se exploraron ambos ejes carotídeos para lo que 
se siguió siempre la secuencia que se muestra a continuación: 

1. Barrido en blanco y negro, con el transductor en posición transversal desde el 
origen de la arteria carótida común hasta la sección más distal posible de la carótida 
externa y la carótida interna. 

2. Barrido en blanco y negro, con el transductor en posición longitudinal de los 
mismos sectores. Para la identificación correcta de la carótida común, carótida 
externa y carótida interna, la exploración se realizó colocando el transductor por 
delante, o bien, por detrás del músculo esternocleidomastoideo. 

3. Medición del grosor de la íntima y media de la carótida (GIM). 

4. Introducción del doppler color. 

5. Observación cuidadosa de la morfología de las placas (en caso de haberlas). 

6. Exploración bilateral, comenzando siempre por el mismo lado.  
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Luego se efectuó el análisis e interpretación de las imágenes considerando los 
siguientes parámetros:  

-Grosor íntima-media carotídeo: para medir el grosor de la íntima y media de la 
carótida (GIM), el haz ultrasónico se dirige en un eje perpendicular a la arteria 
carótida y se amplía para discriminar claramente dos líneas, una correspondiente a la 
interfaz íntima -sangre- y la otra a la interfaz media-adventicia. El GIM se midió como 
la distancia máxima entre esas dos líneas. Las determinaciones se realizaron en la 
carótida común a 1 cm del bulbo (Izcovich ED et al., 2004). Se cuantificó en 
milímetros. Se tomó como parámetro patológico cifras por encima de 1,0 mm. La 
validación se realizó tomándose por lo mínimo tres medidas y posterior a esta se halló 
el promedio.  

-Clasificación de la placa carotídea (Consenso de estenosis carotídea. Sociedad 
Argentina de Cardiología. Sociedad Neurológica Argentina. Revista Argentina de 
Cardiología / vol 74 nº 2 / marzo-abril 2006):  

 Uniformemente anecoica o ecolúcida (placa tipo I). 

 Predominantemente hipoecoica (placa tipo II) (> 50 % hipoecogénica). 

 Predominantemente hiperecoica (placa tipo III) (> 50 % isoecogénica o 
hiperecogénica). 

 Uniformemente isoecogénica o hiperecogénica (placa tipo IV). 

 No clasificable (placa tipo V) (placas cálcicas).  

- Índice de placa de ateroma (índice aterogénico): permite evaluar la magnitud de la 
aterosclerosis en los sistemas carotídeos de acuerdo con lineamientos previamente 
descritos y validados.9 El sistema carotídeo se divide en cuatro segmentos, y para 
cada segmento el grado de placa se clasifica de la siguiente manera: grado 0, sin 
placas; grado 1, una placa pequeña (< 30 % del diámetro del vaso); grado 2, una 
placa mediana (30 a 50 % del diámetro del vaso) o múltiples placas pequeñas; grado 
3, una placa grande (> 50 % del diámetro de la arteria) o múltiples placas que 
incluyan al menos una placa mediana. Los grados de los cuatro segmentos de ambas 
carótidas se suman y se obtiene un índice de placa sensible para estimar la extensión 
de la aterosclerosis. En la presente investigación el índice aterogénico (IA) se clasificó 
en dos grupos: el primero incluyó todos aquellos pacientes que tuvieran un IA < 1 
(grados 0 y 1), el cual se consideró como bajo, y en el segundo se ubicaron quienes 
presentaron un IA > 1 (grados 3 y 4), el que se clasificó como aumentado.  

- Valoración hemodinámica: estenosis carotídea (significativa o no): la estimación 
anatómica del porcentaje de luz arterial se hizo con cortes transversales 
(seleccionando el nivel en que la luz residual alcaza su menor diámetro). Se halló el 
área residual y el área total de vaso, calculándose el porcentaje de estenosis por regla 
de 3 en modo B. Se calculó el grado de estenosis según Consenso de Estenosis 
Carotídea. Sociedad Argentina de Cardiología. Sociedad Neurológica Argentina. 
Revista Argentina de Cardiología / Vol. 74 nº 2 / marzo-abril 2006.  

 
Para el segundo estudio se utilizó un dispositivo central digital 2D Densitometer 
marca DMS Lexxos; el examen fue realizado siempre por el mismo operador, con 8 
años de experiencia en su ejecución.  
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La densitometría ósea o absorciometría de rayos X de energía dual o de doble energía 
(DXA o DEXA) es el método disponible más preciso para el diagnóstico de la 
osteoporosis, constituye la única técnica mundialmente aceptada con este fin.4 Para 
evitar que factores técnicos pudieran afectar los resultados, el equipo fue sometido a 
un riguroso control de calidad, realizándose calibraciones periódicas y barrido con 
fantomas. Se midió la DMO a nivel de la columna lumbar y caderas.  

El radiólogo analizó e interpretó las imágenes, e informó los resultados según la 
siguiente clasificación:10-12  

- Puntación o clasificación T: los resultados de la DXA se comparan con la densidad 
ósea óptima o pico de un adulto de 30 años de edad, del mismo género, en buen 
estado de salud y el paciente recibe una calificación T (T score). Una calificación de 0 
significa que la DMO es igual a la normal de un adulto joven sano. La diferencia entre 
la DMO y la de un adulto joven sano se mide en unidades llamadas desviaciones 
estándar (DE). Cuantas más DE por debajo de 0 -indicadas con números negativos- 
más baja es la densidad ósea y mayor el riesgo de fractura. 

Una calificación T entre +1 y -1 se considera normal o saludable. Una calificación T 
entre -1 y -2,5 indica que se tiene una densidad ósea baja, aunque no lo 
suficientemente baja para tener un diagnóstico de osteoporosis. Una calificación T de 
-2,5 o más baja indica que se tiene osteoporosis. Cuanto más grande es el número 
negativo, más severa es la osteoporosis.  

 
Definiciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) según los niveles de 
DMO:11  

- DMO normal: T score superior -1 DE.  

- DMO baja: T score entre 1,01 y 2,49 DE (indica osteopenia).  

- Osteoporosis: T score igual o por debajo de -2,5 DE.  

- Osteoporosis grave: T score igual o por debajo de -2,5 DE y han ocurrido una o más 
fracturas producidas por la osteoporosis.  

 
Se utilizó la distribución de frecuencia calculando el porcentaje en variables 
cualitativas. En las variables cuantitativas se calculó la media aritmética y la 
desviación estándar.  

Se utilizaron además los siguientes procederes estadísticos bivariados:  

- Para relacionar dos variables cuantitativas se utilizó la prueba chi cuadrado con un 
nivel de significación del 5 % (= 0,05).  

- Para determinar posible correlación lineal entre dos variables cuantitativas se utilizó 
el coeficiente de Pearson con un nivel de significación del 5 % (= 0,05).  
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RESULTADOS 

De los 104 pacientes con diagnóstico de IMA, cuyas edades oscilaban entre 39 y 98 
años, con una media de 68,7 años, el grupo etario más afectado resultó el de los 
mayores de 70 años con predominio del sexo masculino (62,5 %). El 37,5 % presentó 
osteopenia, el 26,9 % osteoporosis y el 35,6 % tuvo una DMO normal, sin encontrar 
diferencias significativas en cuanto al sexo.  

Con relación al comportamiento de la DMO según los factores de riesgo encontrados, 
se halló que todos se asociaron con una masa ósea baja; la edad mayor de 60 años 
(p= 6,514-7), la hipertensión arterial (HTA) (p= 3,127-5) y el hábito de fumar (p= 
3,127 -5) resultaron estadísticamente significativos (tabla 1). En general, los tres 
factores de riesgo referidos fueron los predominantes. 

 

Al examinar el comportamiento de la DMO según las diferentes manifestaciones 
ateroscleróticas estudiadas (tabla 2), se observó que la mayoría de los pacientes con 
DMO normal tuvo un IA< 1 (62,2 %). En cambio, los osteopénicos y los 
osteoporóticos no tuvieron discrepancias significativas en cuanto a los valores del IA. 
En lo que respecta al GIM y a la estenosis no se encontró asociación con la masa 
ósea, pues en la mayor parte de los casos predominó el GIM normal (78,8 %) y la 
estenosis no significativa (52,9 %), independientemente de los niveles de DMO. El 53 
% de los pacientes no presentó lesiones estenoclusivas sin mostrar asociación 
estadísticamente significativa con la masa ósea; el tipo de placa predominantemente 
hiperecoica (tipo III) fue la de mayor frecuencia, asociándose con disminución de la 
DMO (tabla 3).  

No se halló correlación entre las variables aterogénicas: edad, índice de masa corporal 
(IMC), GIM (medidor de lesión aterosclerótica precoz) y IA (medidor de magnitud 
aterosclerótica) con los niveles de DMO (tabla 4).  
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DISCUSIÓN  

Una de las explicaciones en que se ha sustentado la posible relación entre la 
aterosclerosis y la osteoporosis es la existencia de factores de riesgo en común; en 
este sentido los resultados se presentan dispares, si bien a mayor número de factores 
de riesgo aumenta claramente la prevalencia de estas dos enfermedades tan 
comunes.13  

La mayoría de los trabajos refieren que los valores de la DMO progresan con la edad, 
la mayor parte de estas investigaciones se han realizado en mujeres. Juan Mas13 en 
un estudio con 748 personas (629 mujeres y 119 varones), observó que la edad se 
asoció con la presencia de osteoporosis en columna y cuello de fémur en ambos 
sexos. Naves Díaz14 al estudiar 308 hombres mayores de 50 años de edad, encontró 
que a diferencia de las mujeres no hubo un marcado incremento de la osteoporosis 
densitométrica con la edad, tal vez indicando que el punto de inflexión que ocurre en 
la mujer tras la menopausia debido a las alteraciones hormonales no se manifiestan 
en la población masculina, lo que explicaría también en parte, el escaso cambio de 
DMO con los años.  

Otros factores de riesgo de la enfermedad aterosclerótica que han sido relacionados 
con el metabolismo óseo son la HTA, la dislipidemia y el tabaquismo. Existen estudios 
epidemiológicos que han demostrado tanto la asociación de la HTA con una baja DMO 
como con el incremento patológico del GIM.15  

El consumo de tabaco es un factor de riesgo bien conocido para el desarrollo de 
osteoporosis y arterosclerosis.13 El tabaquismo se relaciona con una masa ósea baja. 
Un metaanálisis16 publicado en el 2001 analiza la DMO y llegó a la conclusión de que 
los fumadores de ambos sexos tienen disminución de la DMO en caderas, columna, 
antebrazo y calcáneo respecto a los no fumadores. Broulik y Kapitola17 demostraron 
igual asociación.  

También se conoce que la hiperlipidemia promueve la génesis de las placas de 
ateroma en las paredes arteriales al mismo tiempo que inhibe la diferenciación 
osteoblástica en el tejido óseo, con la consiguiente disminución de la DMO.18  

Yamaguchi y otros19 observaron relación inversa entre los niveles de LDL y la 
densidad ósea vertebral en esos sitios. Stulc y otros20 encontraron una correlación 
negativa entre la densidad ósea vertebral con el nivel de colesterol y triglicéridos 
séricos (r= 0,20-0,39; p< 0,05), y corroboraron la hipótesis de que la presencia de 
las lipoproteínas del plasma pueden aumentar la isquemia del tejido y socavar el 
metabolismo óseo. Sin embargo, otros trabajos no encuentran asociación entre los 
niveles de lípidos en sangre y la DMO.21 En el presente estudio, el número de 
pacientes con este factor de riesgo (dislipidemia) no fue significativo (12,5 %).  

También se ha sugerido la existencia de otros posibles mecanismos de vinculación 
patogénica menos conocidos que relacionan estas dos enfermedades.22 Pennisi y 
otros23 encontraron un mayor recambio óseo y la reducción de las medidas de la 
masa ósea en pacientes con aterosclerosis avanzada. Sin embargo, todavía es incierto 
si la baja masa ósea resulta de una mayor calcificación arterial o viceversa, o si solo 
comparten el mismo mecanismo fisiopatológico. La teoría de que hay migraciones de 
calcio de los huesos para el tejido vascular es señalada por algunos autores, en la que 
la desmineralización ósea resulta directamente proporcional a la mineralización de la 
matriz colágena vascular.24,25  

Diferentes investigaciones relacionan la presencia de enfermedad vascular 
(enfermedad arterial coronaria, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial 
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periférica) con el desarrollo de osteoporosis.24,26-30 Gupta y Aronow,27 al revisar las 
historias clínicas de 102 mujeres posmenopáusicas, ponen de manifiesto que la 
enfermedad vascular aterosclerótica estuvo presente en el 51 % de las mujeres con 
osteoporosis u osteopenia, medida por DEXA. Ness26 en un estudio retrospectivo en 1 
000 mujeres posmenopáusicas, observó que la enfermedad vascular aterosclerótica 
era más comúnmente apreciada entre las osteoporóticas (60 %) que entre las 
osteopénicas (35 %) o las normales (22 %) (p< 0,001). La enfermedad vascular 
aterosclerótica fue asimismo más prevalente en las osteopénicas que en las que 
tenían niveles de DMO normal (p< 0,001).  

Por otra parte, en un grupo de féminas se ha relacionado la gravedad de la placa 
aterosclerosa carotídea (valorada mediante ultrasonografía) con la DMO total (g/cm2) 
según DEXA;7 de manera que se determina que la DMO disminuye a medida que 
aumenta el número de placas. En este sentido, además, se ha encontrado una 
significativa correlación positiva inversa entre el porcentaje de placas carotídeas 
hiperecogénicas y la osteoporosis (p= 0,016) en pacientes con enfermedad 
cerebrovascular, por lo que puede constituir así la placa hiperecoica (tipo III) un 
marcador independiente de osteoporosis.28 De igual manera Tamaki29 y Sumino30 
hallaron asociación entre la osteoporosis y la aterosclerosis carotídea en mujeres 
posmenopáusicas, en sus primeros 10 años, al observar un incremento progresivo del 
GIM a medida que disminuía la DMO.  

La mayoría de estos trabajos han sido realizados en mujeres; por el contrario, los 
estudios en varones han resultado más escasos. El trabajo de Gardsell y otros31 
señala un aumento de mortalidad global en hombres, con una OR de 1,4 por cada DE 
de descenso en la DMO de muñeca. Van der Klift y otros32 llegan a resultados 
similares al describir en varones una OR para mortalidad por todas las causas de 1,14 
por descenso en 1 DE de la DMO, en el cuello del fémur.  

Sin embargo, en esta investigación no encontramos analogía con los datos 
informados, pues el IA, la estenosis y el GIM no mostraron asociación con los valores 
de la DMO, pues a pesar de que la mayor parte de los pacientes con DMO normal 
tuvieron un IA< 1 y la mayoría de los osteopénicos y osteoporóticos lo presentaron 
aumentado, las diferencias no fueron significativas; lo mismo sucedió con relación al 
tipo de placa en que predominó la hiperecoica independientemente de los valores de 
la DMO. Además, no hallamos correlación significativa de la edad, el GIM (lesión 
aterosclerótica precoz), el IA (magnitud aterosclerótica) y el IMC con los niveles de 
DMO.  

En relación al IMC, podemos decir que los autores han hecho alusión al tema, 
plantean que el sobrepeso y la obesidad se asocian a mayor masa ósea, lo que 
constituye un factor protector de osteoporosis.13 No obstante, la mayor parte de los 
obesos en nuestro estudio presentó una DMO disminuida (aunque el total de ellos era 
pequeño), lo cual pudo estar en relación con posibles cambios bruscos de peso que ha 
sido sugerido en otros estudios.33  

Algunos autores han encontrado resultados al no hallar asociación entre la 
osteoporosis y la aterosclerosis, sobre todo en lo que se refiere a calcificación aórtica, 
coronaria y placas de ateroma. Por ejemplo, un trabajo sobre calcificación aórtica y 
DMO lumbar medida por densitometría en 130 mujeres posmenopáusicas no muestra 
una asociación significativa.34 De esta misma opinión son Aoyagi y otros,35 que no 
encuentran asociación entre la calcificación de la aorta y la DMO (índice Z) en 524 
mujeres japonesas tras ajustar por la edad, tensión arterial sistólica, actividad física y 
tabaco; Sinnot y otros36 en 313 mujeres posmenopáusicas y 167 hombres sugieren, 
luego de ajustar por la edad, que la osteoporosis y la aterosclerosis coronaria son 
procesos independientes; de forma similar, Hmamouchi y otros37 tampoco hallaron 
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relación entre la osteoporosis y presencia de placas carotídeas y femorales en 54 
pacientes menopáusicas marroquíes (p= 0,271).  

Esta investigación se basó en una serie sesgada que no incluyó grupo control, lo cual 
pudo influir en los resultados. El ecodoppler fue realizado, en todos los casos, por el 
mismo especialista con experiencia de 10 años en la realización de dicho examen, lo 
que evita la variabilidad de interoperadores; lo mismo ocurrió con la densitometría 
que siempre fue efectuada por el mismo operador con 8 años de práctica en su 
ejecución. Sin embargo, el estudio pudo estar sesgado al no medir la variabilidad 
intraoperador.  

Más allá de la existencia de factores de riesgo en común, no se encontró asociación 
entre la osteoporosis y las manifestaciones ateroscleróticas carotídeas en los 
pacientes con infarto agudo del miocardio, sin detectarse correlación entre el valor de 
la densidad mineral ósea, en columna lumbar y caderas, y la magnitud del daño 
aterosclerótico del sector carotídeo. 
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